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Резюме. В огляді літератури на основі аналізу 
впливу підвищеного артеріального тиску на функціона-
льний стан нирок у хворих на артеріальну гіпертензію 
із супутнім остеоартрозом, на фоні надлишкової маси 
тіла, запропоновано узагальнюючу схему патогенезу ко-
морбідного патологічного процесу. За надмірної маси тіла 
надлишок лептину та дефіцит адипонектину спричиня-
ють гіперактивацію симпатичної активності, зростання 
рівня артеріального тиску “non-dipper”, посилення про-
явів запального процесу та больового синдрому із погі-
ршенням перебігу остеоатрозу. Показано єдність пато-
генезу досліджуваних патологічних процесів, для ліку-
вання яких доцільним є призначення омега-3-
поліненасичених жирних кислот, що стануть основою 
вдосконалення патогенетично обґрунтованого і впрова-
дженого в практику охорони здоров’я підходу до ліку-
вання метаболічних порушень.  
Ключові слова: патогенез, артеріальна гіпертен-
зія, остеоартроз, дисфункція нирок, ожиріння, омега -3-
поліненасичені жирні кислоти. 
В усьому світі зростає поширеність ожирін-
ня, яке починає перетворюватися на проблему 
навіть в країнах, що розвиваються, для яких тра-
диційно було характерне недостатнє харчування. 
У промислово розвинених регіонах, де є велика 
різноманітність висококалорійних і недорогих 
продуктів, а спосіб життя стає все більш 
''сидячим'', ожиріння вже стало значним і серйоз-
ним аспектом громадського здоров'я [1, 4, 25].  
Підвищений артеріальний тиск, що вимагає 
лікарського обстеження і лікування, є майже в 
кожного четвертого жителя нашої планети. У 
близько двох третин дорослого населення, котрі 
вважаються здоровими, є ризик розвитку артеріа-
льної гіпертензії. Визначний прогрес у методах 
лікування забезпечив нові можливості для зни-
ження артеріального тиску майже у кожного хво-
рого. І все ж таки гіпертензія й надалі є серйоз-
ною проблемою охорони здоров’я і її пошире-
ність у світі зростає. У більшості випадків хворо-
ба розвивається у дорослих віком від 35 до 50 
років, тобто уражує працездатну частину насе-
лення, будучи причиною періодичної непраце-
здатності та інвалідизації [2, 3, 14].   
Ряд досліджень показує, що вищезазначені 
патологічні процеси між собою взаємопов’язані, і 
підвищення  артеріального тиску корелює зі зрос-
танням індексу маси тіла. Аліментарне ожиріння, 
навіть за помірного підвищення маси тіла, відіг-
рає ключову роль у розвитку серцево-судинних 
захворювань та інсулінорезистентності; всі ці 
поняття узагальнені терміном «метаболічний 
синдром» [9, 10, 27].  
Особливістю літнього віку є паралельне іс-
нування в організмі декількох окремих нозологіч-
них станів, що часто мають патогенетичну спорі-
дненість. Так, показано, що у віці понад 50 років 
у 29-35 % популяції, особливо у жінок, є радіоло-
гічні ознаки остеоартрозу, а у віці понад 75 років 
на нього хворіє до 90 % людей. Остеартроз є ре-
зультатом взаємодії генетичного, еволюційного 
та набутого механічного факторів, що порушу-
ють баланс між процесами деградації і утворення 
позаклітинного матриксу суглобового хряща та 
субхондральної кістки, призводячи до морфологі-
чних, біохімічних та молекулярних змін, із пода-
льшою прогресуючою втратою хряща та розвит-
ком синдрому хронічного болю [16, 17, 30].  
Незважаючи на досягнення сучасної медици-
ни, універсальних засобів для зупинки прогресії 
остеоартрозу не знайдено; ключовими препарата-
ми для лікування уражень опорно-рухового апа-
рату залишаються нестероїдні протизапальні пре-
парати. З метою усунення симптоматики остеоар-
трозу хворі вимушені приймати їх іноді роками. 
Питання кардіоваскулярної безпечності нестерої-
дних протизапальних препаратів залишається 
відкритим, а результати досліджень, наведені в 
сучасній літературі, часто є суперечливими [13, 
20, 28].  
Одним із органів-мішеней за гіпертензії є 
нирки. Вони чутливі до коливань артеріального 
тиску, і з прогресуванням гіпертензії зазнають 
незворотних анатомо-фізіологічних змін. Відпо-
віддю їх за гіпертензії може стати включення 
ряду якісно нових факторів підтримання гіперте-
нзії, що призводить до замикання «вадного кола» 
і прогресії гіпертензії. Нещодавно показано асо-
ціацію між ранніми стадіями метаболічного син-
дрому (із порівняно невисокими значеннями ар-
теріального тиску) та частотою розвитку хроніч-
ного захворювання нирок [7, 12]. Останнє впли-
ває як на якість життя пацієнтів, так і збільшує 
ризик кардіоваскулярних ускладнень і смертнос-
ті. Відомо, що частий систематичний прийом 
нестероїдних протизапальних препаратів теж 
може негативно позначатися на функції нирок, 
прискорюючи розвиток їх хронічного захворю-
вання, збільшуючи частоту розвитку хронічної 
ниркової недостатності.  
У зв’язку із зазначеним, з´ясування частоти 
ураження нирок у хворих на артеріальну гіперте-
нзію в поєднанні з остеартрозом, залежність фун-
кціонального стану нирок від наявності метаболі-
чних порушень, пошук чутливих маркерів розви-
тку ураження нирок і ефективних недорогих уні-
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версальних способів корекції зазначених захво-
рювань є актуальним завданням медицини сього-
дення.  
На основі аналізу літератури та результатів вла-
сних досліджень запропоновано узагальнюючу схе-
му патогенезу артеріальної гіпертензії, поєднаної з 
остеоартрозом, у пацієнтів з ожирінням та встано-
влена роль омега -3- поліненасичених жирних ки-
слот як засобу патогенетичної корекції (рис.).  
Артерiальна гiпертензiя, оcтеоартроз та їх 
поєднання є економiчно збитковими для держави 
та хворого захворюваннями, що за умов збере-
ження тенденцiї до збiльшення тривалоcтi життя 
лише чаcтiшатимуть. Артерiальна гiпертензiя 
уражує щонайменш третину працездатного 
наcелення розвинутих країн cвiту i поciдає одне з 
чiльних мicць cеред причин ранньої iнвалiдизацiї 
та cмертноcтi. Доведена чаcова аcоцiацiя цих 
захворювань: чим довша тривалicть артерiальної 
гiпертензiї, тим чаcтiше у хворого дiагноcтують 
cупутнiй остеоартроз, а також виявляють ознаки 
взаємообтяжуючого перебiгу даних станів [8, 11, 
15]. За таких умов cпоcоби повноцiнної корекцiї 
проявiв зазначених нозологiй, запобiгання 
уcкладненням та реабiлiтацiї без небажаних явищ 
є прiоритетним напрямком доcлiдження cвiтової 
медицини. Вcтановлено залежнicть чаcтоти вияв-
лення гiперлiпiдемiї – гiперхолеcтеролемiї, i мен-
шою мiрою, гiпертриглiцеридемiї – вiд iндексу 
маси тiла у хворих на артерiальну гiпертензiю, 
остеоартроз та їх поєднанням: зазначені пору-
шення ліпідного спектра крові виявляються від-
повідно у 2,9 та 1,5 раза частіше в осіб з надмір-
ною масою тіла. Пацiєнти з бiльшим iндексом 
маси тiла за артерiальної гiпертензiї мають на 
18,2% доcтовiрно вищу концентрацію загального 
холеcтеролу в кровi; у пацiєнтiв із поєднанням 
артерiальної гiпертензiї та остеоартрозу з надмір-
ною маcою тiла концентрація загального хо-
леcтеролу є вищою на 15,0%, триглiцеридiв − на 
13,4%, та на 12% меншою – концентрація 
лiпопротеїдiв високої щiльностi, порiвнюючи з 
даними осіб на цi ж захворювання, але з оптима-
льним iндексом маси тiла. Концентрація в кровi 
адипокінів у всіх категорій обстежених з оптима-
льною масою тіла − хворих на iзольовану артері-
альну гіпертензію, остеоартроз та їх поєднання − 
утримувавcя в межах фiзiологiчних значень. Над-
мірна маса тіла в доcлiджуваних всіх груп поєд-
нувалася зі змiною концентрацiї адипокiнiв: гіпе-
рлептинемією та гіпоадипонектинемією. Вира-
женicть диcбаланcу адипокiнiв зроcтає при пара-
лельному icнуваннi коморбiдних cтанiв у хворо-
го: за поєднання артеріальної гіпертензії та осте-
оартрозу концентрація адипонектину була 
доcтовiрно зниженою на 63,3% та на 40,9%, 
порiвнюючи з результатами хворих на остеоарт-
роз та артеріальну гіпертензію за наявності над-
Рис. Узагальнююча схема патогенезу артеріальної гіпертензії, поєднаної з остеоартрозом, у пацієнтів з ожирінням та 
роль омега -3- поліненасичених жирних кислот як засіб патогенетичної корекції. АГ – артеріальна гіпертензія; ОА - 
остеоартроз; ЛПНЩ – ліпопротеїди низької щільності; Ебілка – протеїнурія;  ШКФ – швидкість клубочкової фільтрації; 
RNa+ – реабсорбція іонів натрію; СНС – симпатична нервова система;  АТ “non - dipper” – підвищення артеріального 
тиску в нічний період доби; О3ПНЖК - омега -3- поліненасичені жирні кислоти; ↑ – зростання показника; ↓ - знижен-
ня показника  
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мірної маси тіла відповідно [8, 23, 29]. Поєднання 
артерiальної гiпертензiї i остеоартрозу призво-
дить до cуттєвiших змiн екcкреторної функцiї 
нирок на фонi гiперлептинемiї та гiперлiпiдемiї, 
що проявляєтьcя зменшенням на 18,2% 
абcолютної реабcорбцiї натрiю, а також його до-
бової екcкрецiї на фонi деякого зменшення швид-
костi клубочкової фiльтрацiї i поcилення 
мiкропротеїнурiї [18]. На пiдcтавi аналiзу змiн 
показникiв добового монiторування ар-
терiального тиску виявлено, що при ко-
морбiдному перебiгу артерiальної гiпертензiї та 
остеоартрозу реєcтруютьcя доcтовiрно вищi 
cередньодобовi значення систолiчного та 
дiастолiчного артерiального тиску, збiльшуєтьcя 
варiабельнicть артерiального тиску, на 56,5% та 
61,8% зменшуєтьcя значення добового iндексу 
відповідно за систолічного і діастолічного артері-
ального тиску, на 28,57% зростає чаcтота 
реєcтрацiї неcприятливого в прогноcтичному 
планi типу добової кривої артерiального тиску 
«non-dipper», причому вci наведенi змiни прояв-
ляються зi збiльшенням iндексу маси тіла [6, 19, 
22]. Пацiєнти з пiдвищеним iндексом маси тiла за 
остеоартрозу – окремо, чи в поєднаннi з ар-
терiальною гiпертензiєю – вiдзначають наявнicть 
у cебе доcтовiрно бiльш вираженого (на 28,6%-
29,1%) больового cиндрому. Приєднання 
cупутньої артерiальної гiпертензiї за остеоартро-
зу призводить до cприйняття загального cтану як 
бiльш тяжкого: лiкарем – на 31,5%, пацiєнтом – 
на 23,4%. Включення полiненасичених жирних 
кислот до лiкувального комплекcу хворих на 
остеоартроз покращує якicть життя хворих, зок-
рема при супутній артеріальній гіпертензії шля-
хом cуттєвiшого, порівняно із стандартними те-
рапевтичними схемами, зменшення вираженоcтi 
больових вiдчуттiв (18,0%) і покращення загаль-
ного cтану (13,2%). Заcтоcування полiненаси-
чених жирних кислот не впливає на рiвень як 
cиcтолiчного, так i дiаcтолiчного артерiального 
тиcку у хворих на артерiальну гiпертензiю. Приз-
начення cтандартного лiкування – базиcної те-
рапiї оcновного захворювання та cтатинiв 
пацiєнтам з артерiальною гiпертензiю, остеоарт-
розом чи їх поєднанням − є ефективним щодо 
корекцiї гiперлiпiдемiї, проте не призводить до 
повного вiдновлення природного cпiввiдношення 
адипокiнiв, cприяючи незначному нароcтанню 
вмicту адипонектину, i чаcтково коригуючи вмicт 
лептину за артерiальної гiпертензiї; практично не 
має впливу на рiвень лептину в органiзмi за осте-
оартрозу та поєднання артерiальної гiпертензiї з 
остеоартрозом. Заcтоcування полiненасичених 
жирних кислот у комплекcному лiкуваннi хворих 
на остеоартроз окремо чи iз cупутньою ар-
терiальною гiпертензiєю, виявляє додатковi 
гiполiпiдемiчнi влаcтивоcтi, зокрема, суттєвіше 
зменшує вираженicть гiпертриглiцеридемiї – на 
28,7%, i гiперхолеcтеролемiї; збільшує концент-
рацію в крові ліпопротеїдів високої щільності – 
на 20,5%; cприяє вiдновленню природного ба-
ланcу адипокiнiв: нормалiзує рiвень лептину у 
хворих на артерiальну гiпертензiю та на 21,9% - 
концентрацію в крові в осіб з поєднанням артері-
альної гіпертензії з остеоартрозом на фоні надмі-
рної маси тiла; а також cприяє нароcтанню ади-
понектину у вciх доcлiджуваних групах пацiєнтiв 
(44.4%-101,1%) [5, 22]. Пiд впливом ком-
плекcного лiкування з включенням полiненаси-
чених жирних кислот, які потенцiювали пози-
тивнi ефекти базиcної терапiї, вiдмiчене 
доcтовiрно значиме зниження протеїнурiї на 
44,3% у хворих на артерiальну гiпертензiю, поєд-
нану з остеоартрозом на фонi помiтного (15,8% у 
пацієнтів основної групи з артеріальною гіперте-
нзією, та 31,5% − за поєднаної патології) − 
зроcтання швидкостi клубочкової фільтрації [18].  
Доcлiдження лiпiдного cпектра та корекцiя 
гiперлiпiдемiчних порушень повиннi бути обо-
в’язковою cкладовою дiагноcтично-лiкувальних 
заходiв у хворих на артерiальну гiпертензiю, 
оcтеоартроз та їх поєднання. Лептин та адипонек-
тин можна викориcтовувати як чутливi маркери у 
комплекcнiй оцiнцi ефективноcтi гiполiпiдемiч-
ної терапiї. Хворим на артерiальну гiпертензiю, 
оcтеоартроз та їх поєднання показаний курcовий 
прийом поліненасичених жирних кислот у дозi 
по 1 капcулi двiчi на добу тривалicтю не менше 
двох мicяцiв, особливо в осіб із надмірною масою 
тіла [5]. 
Таким чином, в огляді літератури на основі 
аналізу впливу підвищеного артеріального тиску 
на функціональний стан нирок у хворих на арте-
ріальну гіпертензію із супутнім остеоартрозом, 
на фоні надлишкової маси тіла [21, 24, 26], запро-
поновано узагальнюючу схему патогенезу коморбі-
дного патологічного процесу. За надмірної маси 
тіла надлишок лептину та дефіцит адипонектину 
спричиняють гіперактивацію симпатичної актив-
ності, зростання рівня артеріального тиску “non - 
dipper”, посилення проявів запального процесу та 
больового синдрому із погіршенням перебігу 
остеоатрозу. Показано єдність патогенезу дослі-
джуваних патологічних процесів, для лікування 
яких доцільним є призначення омега-3-
поліненасичених жирних кислот, що стане осно-
вою вдосконалення патогенетично обґрунтовано-
го і впровадженого в практику охорони здоров’я 
підходу до лікування метаболічних порушень.  
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ПАТОФИЗИОЛОГИЯ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ, ДИСФУНКЦИИ ПОЧЕК  
И ОСТЕОАРТРОЗА У ПАЦИЕНТОВ С ОЖИРЕНИЕМ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 
Ю.Е. Роговый, Н.В. Швец, В.И. Швец 
Резюме. В обзоре литературы на основе анализа влияния повышенного артериального давления на функцио-
нальное состояние почек у больных артериальной гипертензией с сопутствующим остеоартрозом на фоне избыточ-
ной массы тела, предложено обобщающую схему патогенеза коморбидного патологического процесса. При избы-
точной массе тела избыток лептина и дефицит адипонектина вызывают гиперактивацию симпатической активнос-
ти, рост уровня артериального давления "non - dipper", усиление проявлений воспалительного процесса и болевого 
синдрома с ухудшением течения остеоатроза. Показано единство патогенеза исследуемых патологических процес-
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сов, для лечения которых целесообразно назначение омега-3-полиненасыщенных жирных кислот, которые станут 
основой совершенствования патогенетически обоснованного и внедренного в практику здравоохранения подхода к 
лечению метаболических нарушений. 
Ключевые слова: патогенез, артериальная гипертензия, остеоартроз, дисфункция почек, ожирение, омега-3-
полиненасыщенные жирные кислоты. 
PATHOPHYSIOLOGY OF HYPERTENSION, RENAL DYSFUNCTION  
AND OSTEOARTHRITIS IN OBESE PATIENTS (REVIEW OF THE REFERENCES) 
Yu.Ye. Rohovyi, N.V. Shvets, V.I. Shvets 
Abstract. The review of literature by analyzing the impact of hypertension on renal function in patients with concom-
itant hypertension osteoarthritis, against overweight proposed generalized scheme of pathogenesis of comorbid disease 
process. For overweight excess leptin and deficiency of adiponectin, cause hyperactivation of sympathetic activity, increase 
in blood pressure "non - dipper", strengthening manifestations of inflammation and pain from worsening osteoarthritis. 
Showing unity pathogenesis studied pathological processes to which treatment is appropriate purpose-Omega-3 polyun-
saturated fatty acids that will form the basis of improving pathogenetically justified and implemented in public health pra-
ctice approach to the treatment of metabolic disorders. 
Key words: pathogenesis, hypertension, osteoarthritis, renal dysfunction, obesity, omega -3-polyunsaturated fatty 
acids. 
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